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S u m m a r y
W e ca rrie d  o u t an e xp e rim e n ta l s tu d y  o f  lung  rep a ra tive  re a c tio n s  in 70  g u in e a  p ig s  in fe c te d  w ith  g ra n u la r 
m yco b a c te ria  iso la te d  fro m  re s p ira to ry  s a rc o id o s is  p a tien ts . The an im a ls  w e re  tre a te d  w ith  M M -w a ve  th e ra p y  
an d  le u k in fe ro n  fo r  3 -6  m o n th s . W e o b se rve d  a na tu ra l co u rse  o f s a rc o id o s is  fo r  9 m on th s .
P rog ress ive  g ra n u le m a to s is  w as d e te rm in e d  to  be c h a ra c te rise d  by  a re d u c tio n  in th e  p h a g o cy tin g  fu n c tio n  
o f a lveo la r m a c ro p h a g e s , p re va le n ce  o f m a c ro p h a g e s ' s e c re tin g  su b p o p u la tio n s , d y s tro p h y  an d  d e s tru c tio n  o f 
ty p e  1 and  2 a lve o lo cy te s  o u ts id e  th e  le s ion  fo c i.
M M O -w ave th e ra p y  an d  le u k in fe ro n  tre a tm e n t had fa vo u ra b le  e ffe c t on  th e  s a rco id o s is  co u rse . A fte r 1 .5 - 
m o n th  tre a tm e n t w e  have o b se rve d  a c o n s id e ra b le  reso lu tion  o f th e  fo c i w ith  p re va le n ce  o f  p h a g o c y tin g  s u b ­
p o p u la tio n s  o f a lve o la r m a c ro p h a g e s .
It w as d e te rm in e d  th a t le u k in fe ro n  co m b in e d  w ith  M M -w a ve  th e ra p y  had th e  p ro te c tiv e  e f- fe c t  on  th e  u ltra ­
s tru c tu re  o f ty p e  1 a lve o lo cy te s , in c re a se d  p ro life ra tive  and re g e n e ra tive  a c tiv ity  o f ty p e  2 a lve o lo cy te s  p ro v id ­
ing  fu ll re s to ra tio n  o f  e p ith e liu m  by 6 m on th s .
Р е з ю м е
В э кс п е р и м е н те  на 7 0  м о р с ки х  св ин ка х , за р а ж е н ны х  зе р н и с ты м и  ф о р м а м и  м и ко б а кте р и й , вы д е л е н ­
ных о т  б ол ьны х с а р ко и д о зо м  о р га н о в  д ы ха ния , и зучены  ре п а р а ти вны е  ре а кц и и  в л е гки х , л ече ние  о с у щ е ­
ствляли К В Ч -в о л н а м и  и л е й ки н ф е р о н о м  на пр о тя ж е н и и  3 — 6 м е сяц ев . Е сте стве н н о е  те че н и е  с а р ко и д о - 
за  наблю дали на п р о тя ж е н и и  9 м е сяц ев .
О тм ечено , что  п р о гр е с с и р о в а н и е  гр а н ул е м а то за  ха р а кте р и зо в а л о сь  сн и ж е н и е м  ф а го ц и та р н о й  ф ун к ­
ции  альвео ляр ны х м а кр о ф а го в , пр е о б л а д а н и е м  се кр е ти р ую щ и х  суб п о п ул я ц и й  м а кр о ф а го в , д и стр о ф и е й  
и д е с тр у кц и е й  а л ьве о л о ци то в  1 и 2 ти п о в  вне о чагов  п о раж ения .
К В Ч -те р а п ия  и л е че ни е  л е й ки н ф е р о н о м  ока за л о  б л а го п р и я тн о е  в л ияние  на те че н и е  с а р ко и д о за . Ч е ­
р е з  1,5 м е ся ц а  те р а п и и  н а б л ю д ал ось  зн а чи те л ьн о е  р а сса сы в а н и е  о ч а го в  с  п р е о б л а д а н и е м  ф а го ц и ти р у ­
ю щ их суб п о п ул я ц и й  ал ьвео л яр ны х м а кр о ф а го в .
Устано вл ено , что  п р и м е н е н и е  л е й ки н ф е р о н а  в сочетании  с  К В Ч -те р а п и е й  че р е з  1,5 и о с о б е н н о  ч е ­
ре з  3 м е ся ц а  о ка зы в а л о  п р о те кти в н о е  д е й с тв и е  на ул ьтр а стр уктур у  ал ьве о л о ци то в  1 тип а , по вы ш а ло  
пр ол иф ер ати вную  и р е ге н е р а ц и о н н ую  а кти в н о с ть  ал ьвео ло цитов  2 ти п а , о б е сп е ч ив а я  по л н о е  в о с с та ­
новление  эп и те л и я  к 6 м е сяц а м .
Проблема саркоидоза уже многие годы привлека­
ет внимание клиницистов, иммунологов, патологов, 
микробиологов и т.д. Ими изучаются вопросы этио­
логии и патогенеза, выявления заболевания, диффе­
ренциальной диагностики, лечения [2,4— 6, 10— 15]. 
До сих пор не отработаны методы достаточно эффек­
тивной терапии саркоидоза органов дыхания (СОД), 
благодаря которым больной полностью излечивался.
Базисная терапия (традиционная, с включением 
различных препаратов кортикостероидных гормонов, 
антиоксидантов, различных иммунокорректоров, ме­
тодов физиотерапии и т.д.) и комбинированное лече­
ние (сочетание вышеупомянутых методов с плазма- 
ферезом), которые широко применяются в клинике, 
не предотвращают развитие рецидивирующего тече­
ния болезни [6— 9]. Поэтому поиск новых средств и 
подходов к терапии саркоидоза является актуальной 
задачей современной пульмонологии.
Учитывая вышесказанное, нами была поставлена 
цель —  изучить морфологию репаративных реакций 
в легких при экспериментальном саркоидозе в усло­
виях различной патогенетической терапии.
А. Контроль. 3 месяца после заражения. Лимф оцитарно-макроф агальная грану ­
лема. О краска гематоксилином  и эозином . Ув. 600.
В. Контроль. 6 месяцев после заражения. М ножество крупных макроф агов с 
бледно-окраш енной цитоплазмой. Реакция Перлса. Ув. 600.
Б. Контроль. 6  месяцев после заражения. Э пителиоидноклеточные гранулемы. 
О краска гематоксилином  и эозином . Ув. 600.
Г. Опытная группа. 1,5 месяца КВЧ-терапии. Крупные симпласты макроф агов, о к ­
раш ивающ иеся в ярко -синий  цвет (темные на рисунке) с вы сокой ф агоцитарной 
активностью . Реакция Перлса. Ув. 600.
Рис. 1 Легкие морских свинок, зараженных З Ф  МБ.
Для этого в настоящей работе в качестве патоге­
нетической терапии были использованы низкоинтен­
сивные электромагнитные колебания миллиметрово­
го диапазона (КВЧ-терапия), информационный напи­
ток "Милмед", обладающий способностью ретранс­
лировать КВЧ-воздействие и иммунокорректор лей- 
кинферон (комплекс различных цитокинов).
КВЧ-терапия и лейкинферон в эксперименте изу­
чались нами и ранее на тимэктомированных мышах, 
однако в предыдущей работе мы не останавливались 
подробно на репаративных реакциях при СОД, осо­
бенно в условиях сочетанного использования этих 
воздействий [1,3].
Эксперимент поставлен на 70 морских свинках 
массой тела 250— 300 грамм, зараженных подкожно 
в правую паховую область зернистыми формами ми­
кобактерий (ЗФ  М Б), полученных из крови, БАС 
или мокроты больных СОД.
1-ю группу составили 15 морских свинок с естест­
венным течением гранулематоза;
2-ю группу —  20 морских свинок, леченных КВЧ. 
Группа состояла из двух подгрупп:
1-я подгруппа — 10 морских свинок, которым КВЧ- 
терапию проводили с помощью аппарата "Явь-Г;
2-я подгруппа —  10 морских свинок, получавших 
информационный напиток "Милмед";
3 группа — 15 морских свинок, леченных лейкин- 
фероном;
4 группа —  15 морских свинок, получавших КВЧ 
+ лейкинферон;
5 группа — 5 морских свинок, леченых аналогич­
но 1-й подгруппе 2 группы.
Лечение в 1— 4 группах было начало через 3 ме­
сяца, а в 5-й группе —  через 6 месяцев после зара­
жения. Лечение КВЧ проводили на область шейных 
позвонков длиной волны 7,1 мм (экспозиция 20 мин) 
ежедневно в течение двух недель. Лейкинферон вво­
дили внутримышечно в заднюю лапку по 0,2 мл 
дважды в неделю в течение 6 месяцев. Живые клет­
ки дрожжей использовались в качестве биологичес­
кого ретранслятора терапевтического КВЧ-воздейст- 
вия. Эти клетки составили основу тонизирующего 
напитка "Милмед" с длиной волны 7,1 мм, который 
в количестве 0,5 мл с помощью зонда ежедневно 
вводили в желудок. Животных выводили из опыта с 
помощью эфирного наркоза через 1,5; 3; 6 месяцев 
от начала лечения, а контроле — через 3; 6 и 9 ме­
сяцев после заражения.
Из легких, печени, селезенки, внутригрудных 
лимфатических узлов (ВГЛ У ) после парафиновой за­
ливки готовили гистологические срезы, которые ок­
рашивали гематоксилином и эозином и ставили ре­
акцию Перлса на железо. У всех животных в те же 
сроки проведено электронно-микроскопическое ис­
следование кусочков легких.
В своем исследовании мы изучали морфологичес­
кие реакции в легких и сравнивали их с изменени­
ями в печени, селезенке и ВГЛ У  морских свинок, у 
которых ЗФ  М Б  не ревертировали в микобактерии в 
2— 3 пассажах.
1-я группа —  15 морских свинок с естественным 
течением саркоидоза (контроль). Через 3 месяца по­
сле заражения у большинства животных в органах 
еще не было типичных эпителиоидноклеточных гра­
нулем. Как и у человека, мы наблюдали различные 
стадии заболевания. В начале появлялся альвеолит 
и генерализованный васкулит (последний обнаружен 
во всех органах). Легочная ткань была изменена 
преимущественно за счет интерстициального отека, 
полнокровия сосудистой сети. Альвеолярные перего­
родки обильно инфильтрировались лимфоцитами. В 
просвете альвеол в избыточном количестве появи­
лись мелкие с темной цитоплазмой макрофаги со 
сниженной фагоцитарной функцией. У отдельных 
животных они были крупнее и образовывали скопле­
ния в виде единичных гранулем (рис.1,А). Стенки 
бронхов также были отечными, инфильтрированны­
ми многочисленными лимфоцитами. ВГЛ У  увеличи­
вались в размерах в 3— 4 раза по сравнению с нор­
мой, фолликулы их были крупными, с широкими ре­
активными центрами, синусы отечными, расширен­
ными, с обилием лимфоцитов в них, пролиферацией 
ретикулярных клеток. В селезенке отмечена анало­
гичная реакция. В печени имелась значительная про­
лиферация эндотелиоцитов. При наличии таких мор­
фологических реакций в органах было начато лече­
ние животных 2— 4-й групп.
Через 6 месяцев естественного течения саркоидо­
за в печени и селезенке появились преимуществен­
но мелкие макрофагально-эпителиоидноклеточные 
гранулемы, а в легких обнаружены обширные без­
воздушные участки с обильной лимфоидно-макрофа- 
гальной реакцией, в центре которых определялись 
моноциты, крупные макрофаги и скопления эпители- 
оидных клеток (рис. 1, В). Такие же гранулемы без 
четких границ обнаружены в стенках крупных брон­
хов и ВГЛУ. В окружающей легочной ткани был вы­
ражен альвеолит на фоне генерализованной сосуди­
стой реакции. При такой морфологической картине в 
органах начато лечение морских свинок 5-й группы.
Через 9 месяцев у всех морских свинок контроль­
ной группы эпителиоидно-клеточные очаги в легких, 
печени, селезенке стали более обширными, имели 
вид инфильтратов (рис. 1,Б). Лимфоидная реакция в 
зоне поражения стала более скудной, а очертания 
очагов более четкими. В очагах появился фиброз, а 
в центре некоторых из них — небольшие участки 
фибриноидного некроза. Такая реакция обнаружена 
преимущественно в печени, в которой имело место 
нарушение кровообращения вследствие облитерации 
пораженных сосудов. В этот срок наблюдения обна­
руживались крупные эпителиоидноклеточные грану­
лемы и на стенках кровеносных сосудов.
10 морским свинкам (1-я подгруппа 2-й группы) 
проводили лечение КВЧ, направляя рупор аппарата 
на шейный отдел позвоночника. 2-я подгруппа —  10 
морских свинок получала КВЧ  в виде напитка "Мил- 
мед". Поскольку морфологические реакции в органах 
у животных обеих подгрупп оказались почти иден­
тичными, мы при описании результатов лечения объ­
единили их в одну группу.
Через 1,5 месяца лечения в легких отмечена зна­
чительная лимфоидная и макрофагальная реакция в 
виде крупных безвоздушных участков с многочис­
ленными крупными альвеолярными макрофагами 
(рис. 2,А), которые местами объединялись в симпла- 
сты с выраженной фагоцитарной функцией (рис. 1, 
Г). Многие из этих клеток окрашивались в интенсив­
ный синий цвет при постановке реакции Перлса, так 
как они фагоцитировали неизмененные и распадаю­
щиеся эритроциты. Инфильтраты в легких, хотя и 
были крупными, но приобретали рыхлое строение. 
Группы макрофагов, моноцитов и единичных эпите- 
лиоидных клеток чередовались со скоплениями 
многочисленных лимфоцитов, которые в отличие от 
контроля не диффузно инфильтрировали ткань, а 
группировались в виде узелков в участках пораже­
ния и по ходу лимфатических путей. Стенки бронхов 
также более густо инфильтрировались лимфоцита­
ми, просветы их неравномерно расширялись.
А. 1,5 месяца КВЧ-терапии (3 месяца после заражения). Лимф оидно-макроф а- 
гальный инф ильтрат с множеством  крупных макроф агов, обладающ их высокой 
ф агоцитарной активностью . О краска гематоксилином  с эозином . Ув. 280.
Б. 3 месяца КВЧ-терапии (лечение начато через 6 месяцев после заражения). 
Рассасывающ ийся лим ф оидно-макроф агальный инфильтрат. О краска гем аток ­
силином и эозином . Ув. 280.
Рис. 2. Легкие леченых морских свинок, зараженных З Ф  МБ.
У морских свинок, которые получали лечение с 
помощью КВЧ-аппаратов, более выраженной была 
реакция микроциркуляторного русла (по сравнению 
с животными, леченными напитком "Милмед") в ви­
де полнокровия и расширения просветов сосудов, 
раскрытия дополнительных капилляров.
У  животных обеих подгрупп ВГЛ У и селезенка 
были с крупными фолликулами, в которых четко 
определялась лимфоидная пролиферация, преимуще­
ственно Т-клеток. Синусы были заполнены 
многочисленными лимфоцитами и моноцитами, эпи- 
телиоидных клеток не обнаружено. В печени отмече­
на значительная пролиферация эндотелиоцитов,
имелся небольшой отек по ходу крупных сосудов, 
вокруг которых появлялись не гранулемы (как 
в контроле), а многочисленные лимфоциты.
Через 3 месяца лечения наблюдалась дальнейшая 
динамика процесса в виде рассасывания очагов пора­
жения (рис. 2, Б). Они заметно уменьшились в раз­
мерах и по количеству. Полностью восстановилась 
воздушность легочной ткани. Стенки сосудов стано­
вились менее отечными. Во ВГЛУ, селезенке и пече­
ни очажков не обнаруживалось, т.е. в данный срок 
наблюдения при КВЧ-терапии уже имелось восста­
новление структуры ткани.
Через 6 месяцев лечения КВЧ  (9 месяцев после
В. 6 месяцев КВЧ-терапии (9 месяцев после заражения). Полное рассасывание 
гранулем. Восстановление воздуш ности ткани. Участки эмф иземы. О краска ге ­
м атоксилином  и эозином . Ув. 100.
Г. 6 месяцев после лечения лейкинфероном (9 месяцев после заражения). Пол ­
ное рассасывание гранулем. Лимф онодули и незначительная инфильтрация 
лимф оцитами альвеолярных перегородок. О краска гематоксилином  и эозином . 
Ув. 100.
заражения) никаких воспалительных изменений в 
органах мы не наблюдали. ВГЛ У  и селезенка умень­
шились в размерах, хотя и были крупнее, чем у здо­
ровых животных, в печени изменений не обнаруже­
но. Только участки эмфиземы в легких свидетельст­
вовали о бывшей воспалительной реакции в интер- 
стиции (рис. 2,В). В контроле через 9 месяцев име­
лись крупные, сливные эпителиоидно-клеточные по­
ля —  плотные гранулемы без четкого отграничения.
У морских свинок 3-й группы, получавших лей- 
кинферон внутримышечно, изменения в органах на­
поминали предыдущую группу за исключением бо­
лее интенсивной пролиферации Т-лимфоцитов и ма­
крофагов, которые густо инфильтрировали легкие и 
околососудистые пространства печени. За счет 
обильной лимфоидной инфильтрации органов-мише­
ней через 1,5 месяца от начала лечения воздушность 
легочной ткани была более сниженной, чем у мор­
ских свинок, подвергшихся КВЧ-терапии. Лимфати­
ческие узлы и селезенка были крупнее, с массивной 
пролиферацией клеток в тимусзависимых зонах.
Через 3 месяца терапии лейкинфероном грануле­
матозная реакция в органах не определялась (как и
Рис. 3. Ультраструктура альвеолярного эпителия легких морских сви­
нок, зараженных ЗФ М Б .
А .— 3 месяца КВ Ч-терапии (6 м есяцев после заражения). Два рядом располо ­
женных молодых А2. Ув. 15 800. Б.—  1,5 месяца сочетанного лечения КВЧ и лей ­
кинф ероном. Гипертроф ированны й двуядерный А1. Ув. 15 800.
у животных 2-й группы), но оставалась значительная 
пролиферация преимущественно лимфоцитов, кото­
рые обнаруживались в легких в виде многочислен­
ных узелков по ходу лимфатических сосудов.
Через 6 месяцев терапии лейкинфероном (9 меся­
цев после заражения) была полностью восстановле­
на воздушность легочной ткани, и альвеолярные пе­
регородки приобрели нормальный вид, за исключе­
нием небольших лимфоидноклеточных скоплений 
(рис. 2, Г).
4-я группа —  морские свинки, леченные К В Ч — на­
питком "Милмед" в сочетании с лейкинфероном по 
вышеуказанным схемам. Эта группа оказалась самой 
результативной в плане терапии. Так, через 1,5 ме­
сяца лечения даже мелких гранулем в органах не об­
наружено. Лимфоидная инфильтрация была обиль­
ной, но преимущественно не диффузной, а очаговой 
по ходу лимфатических сосудов, но ВГЛ У  остава­
лись значительно увеличенными, а селезенка превы­
шала норму в 5— 6 раз.
Через 3 месяца сочетанной терапии ни в одном из 
органов не обнаружено воспалительных реакций и 
только умеренная эмфизема и очаговая лимфоидная 
инфильтрация свидетельствовали о бывшем пораже­
нии легких. Печень и селезенка также были без па­
тологии, хотя селезенка по размерам все еще превы­
шала норму.
Через 6 месяцев сочетанного лечения все структу­
ры органов восстановили нормальное строение. До 
нормальных размеров уменьшились селезенка и 
ВГЛУ.
5 морских свинок (5-я группа) начали лечить че­
рез 6 месяцев после заражения, когда в органах име­
лись уже сформированные гранулемы. Морфология 
воспаления изучена через 3 месяца лечения (9 меся­
цев после заражения). В этот срок наблюдения гра­
нулемы в печени и селезенке уже рассосались, а в 
легком обнаружены уменьшающиеся в размерах 
лимфоидно-макрофагальные очаги без эпителиоид- 
ных клеток, но с множеством крупных фагоцитиру­
ющих альвеолярных макрофагов.
Изучая реакцию альвеолярных макрофагов при 
СОД у морских свинок с помощью электронного ми­
кроскопа, мы смогли отметить преобладание в ткани 
легких различных субпопуляций: при формировании 
гранулем и прогрессировании болезни, на начальных 
фазах рассасывания гранулематозного воспаления и 
при полном восстановлении структуры легкого.
Необходимо отметить, что, как и у человека при 
саркоидозе, прогрессирование заболевания характе­
ризовалось повышенным количеством моноцитов, пе­
реходных форм и альвеолярных макрофагов с пре­
обладанием секретирующих клеток.
Прослежен четкий параллелизм между реакцией 
рассасывания воспаления и появлением фагоцитиру­
ющих субпопуляций макрофагов, количество кото­
рых резко возрастало к 1,5— 3 месяцам КВЧ-терапии 
и лечения лейкинфероном. Дальнейшее лечение
(6 месяцев) обусловило полное рассасывание очагов, 
при этом наблюдалось заметное уменьшение ин­
фильтрации легких, как лимфоцитами, так и макро­
фагами. Среди последних по-прежнему преобладали 
фагоцитирующие клетки.
При электронно-микроскопическом исследовании 
экспериментального материала обнаружено, что при 
естественном течении саркоидоза у морских свинок 
имело место характерное постепенно нарастающее 
развитие деструктивных изменений альвеолярного 
эпителия, максимально выраженное на поздних сро­
ках наблюдения. Так, через 3 месяца после зараже­
ния в отдельных альвеолоцитах 1-го типа (А1) на­
блюдалось отечное просветление цитоплазмы, дезор­
ганизация микропиноцитоза везикул. Через 6 и, осо­
бенно, через 9 месяцев такие клетки составляли 
55— 63%. Появлялись А1 с полностью разрушенной 
структурой цитоплазмы, сильно выбухающей в про­
свет альвеолы. Через 9 месяцев в альвеолах опреде­
лялись отдельные слущенные клетки этого типа.
Деструктивные изменения альвеолоцитов 2-го ти­
па (А2) при естественном течении саркоидоза были 
выражены в меньшей степени, чем А1. В полной ме­
ре они проявлялись только через 6 месяцев. В это 
время в составе альвеолярного эпителия обнаружи­
вались А2 с вакуолизированной структурой секре­
торных гранул (осмиофильных пластинчатых телец 
— ОПТ), расширенными профилями цитоплазмати­
ческой сети, набухшими митохондриями. Через 9 ме­
сяцев такие клетки составляли не менее 22%. В это 
же время в популяции появилось значительное коли­
чество молодых А2, содержащих единичные ОПТ. 
Они могут располагаться группами, формируя почки 
роста, что отражает активацию пролиферативной ак­
тивности А2 — единственного клеточного источника 
регенерации респираторного эпителия. В отдельных 
случаях можно было наблюдать клетки переходного 
типа, непосредственно отражающие процесс транс­
формации молодых А2 в А1.
Более заметное, чем у морских свинок 4-й группы, 
влияние патогенетических средств на состояние аль­
веолярного эпителия и регенерацию его клеточных 
элементов наблюдали у животных, получавших КВЧ 
или лейкинферон. В обеих группах уже через 3 ме­
сяца воздействия число деструктивно измененных 
А1 заметно снижалось (32 и 36% соответственно). 
Появилось множество попарно расположенных мо­
лодых А2 (рис. 3, А), что косвенно отражает высо­
кую пролиферативную и регенерационную актив­
ность этих клеток по сравнению с контролем.
После 6 месяцев воздействия КВЧ  и лейкинферо- 
ном наблюдали значительную пролиферацию ультра­
структуры альвеолярного эпителия. Лишь отдельные 
А1 сохраняли признаки внутриклеточного отека. 
Большинство А2 имели хорошо развитую ультраст­
руктуру, отражающую секреторную активность этих 
клеток, продуцирующих сурфактант. При этом реге­
нерационная активность альвеолоцитов снижалась, 
приближаясь к уровню интактного контроля.
Еще более выраженное влияние патогенетической 
терапии на состояние альвеолярного эпителия на­
блюдали у морских свинок, получавших одновремен­
но КВЧ  и лейкинферон. Уже через 1,5 месяца у этих 
животных отмечено положительное влияние лечения 
на ультраструктуру А1. Большинство клеток этого 
типа имели нормальную структуру цитоплазмы, 
содержали значительное число микропиноцитозных 
вазикул.
В популяции А2, наряду с крупными клетками с 
характерной секреторной активностью, имелось зна­
чительное количество молодых альвеолоцитов, в том 
числе формирующих почки роста. В их составе опре­
делялись альвеолоциты переходного типа, отражав­
шие трансформацию А2 в А1. Значительная часть А1 
имела признаки гипертрофии; среди таких клеток 
можно было видеть двуядерные (рис. 3, Б), что не 
характерно для нормы. Через 3 и, особенно, 6 меся­
цев лечения наблюдалась нормализация ультраст­
руктуры альвеолярного эпителия.
Таким образом, изучая данные эксперимента, мы 
пришли к выводу, что более результативным в лече­
нии оказалось сочетание КВЧ  и лейкинферона, за­
тем следует монотерапия КВЧ  (с помощью аппарата 
или напитка "Милмед"), а затем уже лейкинферон.
Эксперимент также показал, что более раннее 
применение использованных нами средств и препа­
ратов (в стадии альвеолита и формирования первых 
гранулем — 3 месяца после заражения) предотвра­
тило в дальнейшем появление в органах типичных 
саркоидных гранулем. В то же время у контрольных 
животных мы наблюдали множественные гранулемы 
к 6— 9 месяцам после заражения. Если же лечение 
КВЧ  или лейкинфероном начинали позднее — через 
6 месяцев после заражения, то темпы репаративных 
реакций в легких отставали от таковых у животных
2— 4 групп. Поэтому через 3 месяца лечения у мор­
ских свинок 5-й группы в легких все еще наблюда­
лись крупные очаги, но отражающие смену клеточ­
ных реакций.
В результате эксперимента было установлено, что 
развитие прогрессирующего гранулематоза в контро­
ле было связано с нарушенной фагоцитарной функ­
цией макрофагов, среди альвеолярных макрофагов 
преобладала субпопуляция секретирующих клеток.
Воздействие же на организм зараженных живот­
ных как КВЧ, так и лейкинфероном приводило к из­
менению клеточных реакций в легких и иммуноком- 
петентных органах. Лейкинферон — иммунокоррек­
тор широкого спектра, содержащий комплекс цито- 
кинов (альфа- и гамма-интерферон, фактор некроза 
опухоли, фактор миграции нейтрофилов и макрофа­
гов) стимулировал пролиферацию клеток лимфоид­
ного и макрофагального ряда, повышал фагоцитар­
ную активность альвеолярных макрофагов, что мы и
наблюдали на световом и ультраструктурном уров­
нях.
КВЧ-терапия, гармонизируя обменные процессы в 
различных органах и системах, оказывала аналогич­
ный лейкинферону эффект, который был более зна­
чительным при сочетании этих двух воздействий.
Именно с повышения фагоцитарной активности 
макрофагов начиналось развитие репаративных ре­
акций — рассасывание эпителиоидноклеточных оча­
гов. Они становились рыхлыми, распадались на не­
большие макрофагальные скопления с преобладани­
ем крупных, со светлой цитоплазмой клеток, окру­
женных многочисленными лимфоцитами. В дальней­
шем они рассасывались полностью, оставляя после 
себя поля эмфиземы.
Если же лечение было начато в догранулематоз- 
ной стадии, то типичные эпителиоидноклеточные 
гранулемы не успевали формироваться. Вместо них 
на первых этапах лечения (1,5 месяца) в легких об­
наруживались крупные лимфоидно-макрофагальные 
поля, которые рассасывались через 3— 6 месяцев те­
рапии.
Заражение морских свинок З Ф  М Б  вызывало не 
только развитие генерализованного гранулематоза с 
поражением легких, селезенки, ВГЛУ, печени, но и 
повреждало паренхиму и строму этих органов вне 
участков воспаления. Особенно заметные деструк­
тивные изменения наблюдались в А1 (в меньшей 
степени А2) альвеолярных перегородок при естест­
венном течении болезни.
Лечение лейкинфероном в сочетании с КВЧ-вол- 
нами уже через 1,5 и, в большей степени, через 3 
месяца оказывало протективное действие на ультра­
структуру А1, заметно превышало пролиферативную 
и регенерационную активность А2, обеспечивая пол­
ное восстановление альвеолярного эпителия к концу 
эксперимента. Таким образом, репаративные реак­
ции в легких при лечении гранулематоза в условиях 
нашего эксперимента завершались к 6 месяцам тера­
пии.
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